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Este trabalho teve como objetivo realizar uma revisão bibliográfica sobre a 
fisiopatologia e tratamento da apneia obstrutiva do sono, a forma mais frequente dos 
distúrbios respiratórios do sono.  
Nos últimos anos, tem havido muitos progressos na compreensão da fisiopatologia 
e nas abordagens terapêuticas da apneia obstrutiva do sono. Esta situação causa episódios 
de apneia/hipopneia e deficiente oxigenação sanguínea durante o sono e associa-se a 
outras graves e frequentes patologias. Por isso, ela constitui um problema de saúde 
pública que urge ser detetado e tratado precocemente. Concluímos, que a apneia 
obstrutiva do sono exige uma assistência multidisciplinar e que o médico dentista tem um 
papel relevante no seu diagnostico, tratamento e prevenção.  
 
 
Palavras-chave: “distúrbios respiratórios do sono”, “apneia obstrutiva do sono”, 
“pressão área positiva continua” e “aparelho de protrusão mandibular”. 
  










This study aimed to perform a literature review on the pathophysiology and 
treatment of obstructive sleep apnea, the most frequent form of sleep-disordered 
breathing. 
In recent years, there has been much progress in understanding the 
pathophysiology and therapeutic approaches of obstructive sleep apnea. This situation 
causes episodes of apnea/hypopnea and deficient blood oxygenation during sleep and is 
associated with other serious and frequent pathologies. Therefore, it is a public health 
problem that needs to be detected and treated early. We concluded that obstructive sleep 
apnea requires multidisciplinary assistance and that the dentist plays a relevant role in its 
diagnosis, treatment and prevention.  
 
 
Keywords : "sleep-disordered breathing", "obstructive sleep apnea", "continuous 
positive airway pressure" and " mandibular advancement devices". 
 
  










Cette étude avait pour objectif d’effectuer une revision bibliographique sur la 
physiopathologie et le traitement de l'apnée obstructive du sommeil, la forme la plus 
fréquente des troubles respiratoires du sommeil.  
Au cours des dernières années, il y a eu beaucoup de progrès dans la 
compréhension de la physiopathologie et des approches thérapeutiques de l'apnée 
obstructive du sommeil. Cette situation provoque des épisodes d'apnée/hypopnée et un 
manque d'oxygénation du sang pendant le sommeil et est associée à d'autres pathologies 
graves et fréquentes. Il s'agit donc d'un problème de santé publique qui doit être détecté 
et traité précocement. Nous avons concluons que l'apnée obstructive du sommeil nécessite 
une assistance multidisciplinaire et que le dentiste joue un rôle important dans son 
diagnostic, son traitement et sa prévention.  
 
 
Mots-clés: "troubles respiratoires du sommeil", "apnée obstructive du sommeil", 
" pression positive aériennes continue" et "dispositif de protrusion mandibulaire". 
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Desde sempre, que o sono é reconhecido como sendo um fator essencial para a 
nossa vida psicológica e física, independentemente da idade, ambiente e estado de saúde. 
É uma necessidade fisiológica, indispensavel para a homeostasia do organismo.  
 
   De fato, recomenda-se em geral, que o individuo adulto durma pelo menos 7 horas 
por noite. Uma deficiente quantidade ou qualidade de sono esta “associada a problemas 
de saúde, incluindo obesidade, diabetes tipo 2, hipertensão arterial, doenças 
cardiovasculares e depressão (Chaput, Dutil & Sampasa-Kanyinga, 2018). Para alem 
disso, esse défice reduz o estado de alerta durante o dia e as capacidades físicas e 
cognitivas do individuo, perturba as relaçoes afetivas e a qualidade de vida pessoal e 
profissional.  
 
Amplamente subestimada e / ou desconhecida pelo público em geral, a síndrome 
da apneia obstrutiva do sono (AOS) é um verdadeiro problema de saúde pública. 
Efetivamente, a AOS é o tipo mais comum de distúrbio respiratório noturno, 
caracterizado por episódios de obstrução total ou parcial das vias aéreas superiores 
durante o sono, que provoca no doente interrupções (apneia), ou reduções significativas 
(hipopneias) da ventilação pulmonar (Kamasová, Václavík, Kociánová & Táborský, 
2018). 
O doente que não é tratado está exposto a outras patologias. Como especialista da 
patología oral, o médico dentista é um importante interveniente, no campo da prevenção, 
diagnóstico e terapêutica de certos distúrbios do sono. “Os dispositivos intraorais, 
principalmente os reposicionadores mandibulares são opções seguras, previsíveis e 
eficazes como terapêutica para a AOS, quando bem indicados e corretamente 
confecionados” (Poluha, Stefaneli & Terada, 2016) . É, portanto, essencial que qualquer 
dentista esteja consciente da importância das síndromes de apneia do sono e 
permanentemente atualizado sobre os avanços na compreensão da sua fisiopatologia e 
medidas terapêuticas.  
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Esta tese tem como objetivo a realização de uma revisão bibliográfica atualizada 
sobre a fisiopatologia da AOS e as principais medidas terapêuticas para a doença. 
 Este trabalho esta organizado em cinco capítulos principais. O primeiro focará em alguns 
aspetos fundamentais sobre a anatomia e fisiologia do sistema respiratório e a fisiologia 
do sono. 
 Em seguida, analisaremos os distúrbios respiratórios do sono. O terceiro capítulo foca-
se na AOS (o distúrbio respiratório do sono mais frequente) e seus métodos de 
diagnostico. 
 No capítulo seguinte são abordadas as principais medidas preventivas e terapêuticas da 
AOS, em particular sobre o aparelho de protrusão mandibular e a cirurgia. 
 O último capítulo será dedicado às perspetivas futuras relacionadas com o tratamento da 
AOS. 
 
A nossa investigação foi baseada, em informação colhida nos sites internet 
“pubmed”, “cochrane”, “Elsevier”, “googlescholar” e “sciencedirect”, e em livros 
disponíveis sobre o meu tema na biblioteca universitária Egas Moniz. Selecionamos os 
artigos e livros segundo a sua relevância, o seu título, a revista onde ele foi publicado e a 
sua data de publicação. 
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I. A respiração e o sono 
 
Para abordar os distúrbios respiratórios do sono, é importante de relembrar alguns 
aspetos da anatomia e fisiologia respiratória e da fisiologia do sono.  
 
I.1. O sistema respiratório 
 
O sistema respiratório pode ser dividido em 2 partes, o sistema respiratório 
superior que contem o nariz, as cavidades nasais e a faringe e o sistema respiratório 
inferior com a laringe, a traqueia, os brônquios e os pulmões.  
 




No sistema respiratório superior, temos em primeiro lugar o nariz, que é a 
principal via de entrada do ar no sistema respiratório. O nariz tem: 
 
- Uma parte visível (o nariz externo) constituída por osso e cartilagem, tendo a suas 
estruturas internas 3 funções: aquecer/humidificar/filtrar o ar, transmitir os estímulos 
olfativos e modificar as vibrações vocais. 
 
- Uma parte interna aos ossos da face, chamada de fossas nasais (o nariz interno) que 
corresponde a um grande espaço da parte anterior do crânio situado entre o osso nasal e 
a cavidade bucal. O septo nasal divide as cavidades em 2 partes, esquerda e direita. A 
nível anterior, elas funcionam com o nariz externo e posteriormente comunicam com a 









A traqueia é um conduto de ar, constituído por 16 a 20 anéis horizontais 
incompletos de cartilagem. E encontra-se a frente do esófago e estende-se da laringe até 
o bordo superior da vertebra torácica T5, onde se divide nos bronquios principais 




O brônquio direito, depois de entrar no pulmão direito no hilo, divide-se em três 
ramos, um para cada lobo e o brônquio esquerdo, divide-se em dois ramos, um para cada 
lobo. Depois os brônquios subdividem-se progressivamente em bronquíolos, bronquíolos 
terminais, bronquíolos respiratórios, ductos alveolares e, finalmente, alvéolos (Waugh & 
Grant, 2018). 
 
 O exame das propriedades mecânicas do pulmão e da parede torácica e a 
avaliação da troca de gases a nivel alvéolo-capilar é essencial na investigação de situações 
de apneia/hipopneia.  
 
O sistema respiratório leva à troca de oxigénio e dióxido de carbono entre o sangue 
e a atmosfera, processo denominado respiração externa. A troca de gases entre o sangue 
dos capilares da circulação sistemica e os tecidos designa-se respiração interna. A 
eficiência da troca de gases pode ser determinada medindo as concentrações de oxigénio 
e dióxido de carbono no sangue.  
 
Por meio da contração dos músculos inspiratórios, o tórax expande-se e os 
pulmões enchem-se de ar.  O diafragma é o principal musculo da inspiração e controla o 
movimento de mais de um terço do ar que entra nos pulmões durante a respiração. Em 
repouso, a expiração é um processo passivo. 
Os gradientes de pressão parcial de O2 e de CO2 são os principais determinantes 
do sentido de difusão destes gases: do O2 alveolar para o sangue e do CO2 sanguíneo para 
as cavidades alveolares.  
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Em síntese, o estudo funcional respiratório implica as análises do volume e débitos 
pulmonares e da gasometria arterial (em particular a oxigenação sanguina ou dessaturaçao 
do O2). Estes exames são importantes na investigação de diversas patologias que podem 
causar apneia/hipopneias (Netter, 1982). 
 
I.2. Fisiologia do sono 
 
"O sono é um estado fisiológico periódico e reversível caracterizado por uma 
diminuição do estado de consciência e uma limitação dos processos percetuais.” 
(Dauvilliers, 2019). 
 
O sono é essencial para a manutenção geral do organismo. Ele vai permitir: 
- Conservação de energia: o consumo de O2 e a temperatura corporal diminuem, 
sobretudo durante o sono lento. 
- Crescimento e anabolismo: diminui o catabolismo proteico, aumenta a síntese de 
hormona do crescimento e de prolactina e alteram-se as concentrações de outras 
hormonas.  
- Funções cognitivas: importante para a consolidação da memória. 
- Funções restaurativas do sistema nervoso, nomeadamente favorecendo a eliminação 
de produtos tóxicos (Sena, 2016). 
 
 
I.2.1 Fases do sono 
 
O sono normal acontece numa posição sentada ou deitada com encerramento dos 
olhos. Duas fases fisiológicas distintas caracterizam o sono humano: sono lento ou não-
REM (NREM) e o sono paradoxal ou REM (de “rapid eye movements”). Estas fases 
resultam da ativação e inibição de redes neurais específicas e têm características 
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I.2.2 Neuroquimica do sono 
 
   A transição da vigília para o sono (o adormecer), as diversas fases do sono e o 
despertar, são processos regulados por mecanismos neuroquímicos que envolvem muitas 
áreas do sistema nervosos central, em particular o hipotálamo, o tronco cerebral, o tálamo 
e o córtex cerebral. A melatonina é uma hormona principalmente produzida pela glândula 
pineal e cuja síntese é regulada pelo núcleo supraquiasmático do hipotálamo. A 
diminuição da intensidade luminosa ao longo do dia aumenta a sua libertação, o que é um 
fator promotor do adormecer. Durante o sono, há uma diminuição da atividade da orexina 
(ou hipocretina) e da libertação de acetilcolina e monaminas neurotransmissoras ( como 
a noradrenalina, a serotonina e a histamina) no sistema nervoso central. Por outro lado, 
aumenta a ativação de certos recetores GABA-A pelo GABA, um neurotransmissor 
inibidor. Durante o sono REM, há uma ativação do sistema colinérgico e a transição dos 
ciclos de sono lento-sono paradoxal pensa-se ser regulada por neurónios GABA do tronco 
cerebral. As diferentes fases do sono estão associadas a distintas alterações hormonais e 
de ativação do sistema nervoso autónomo, que poderão contribuir para os mecanismos do 
despertar. Por exemplo, a síntese de melatonina diminui para o final da noite e o pico 
diurno de cortisol surge de manhã (Paiva & Penzel, 2011; Sena, 2016). 
 
I.2.3. A arquitetura do sono: 
 
A estrutura do sono depende da interação de fatores ambientais, culturais, idade e 
predisposição genética.  
A sua organização consiste na repetição de ciclos de sono NREM-REM com breves e 
variáveis momentos de vigilia. 
No início temos o sono lento leve (N1 e N2) que evolui gradualmente para um sono lento 
profundo (N3) e termina com uma fase de sono REM.  
Os primeiros ciclos têm uma proporção maior de fase N3 e, a proporção de sono REM 
aumenta gradualmente à medida que a noite avança.  
  
I. A respiração e o sono 
 25 
 
A duração e o número de ciclos variam de um indivíduo para outro e ao longo da 
vida. Existem 4 a 6 em adultos jovens e de meia-idade, com uma duração de 60 a 120 
minutos. Os ciclos são mais frequentes e mais curtos em crianças e idosos. Em adultos 
jovens, o sono lento representa 70 a 85% do tempo total de sono. As crianças têm maior 
sono paradoxal e sono lento profundo do que os adultos. O sono paradoxal, que representa 
cerca de 50% no recém-nascido, diminui e mantem-se estável, em cerca de 20% no adulto 
e no idoso. Contudo, ao longo do envelhecimento, existe uma redução do sono lento 
profundo (Dauvilliers, 2019). 
 
 
I.2.4. A duração e a qualidade do sono 
 
A duração do sono depende novamente de fatores ambientais, comportamentais e 
genéticos, por exemplo: 
- Controlo voluntário por uma pessoa 
- Atividade física diurna 
- Exposição à luz e ao ruído 
- Hora de dormir e levantar 
 
Os jovens adultos relatam um tempo médio de sono de 7,30 horas nos dias úteis. 
Podemos definir dormidores “curtos” (short sleepers) como aqueles que dormem menos 
de 6 horas e dormidores “longos” (long sleepers) como aqueles que dormem mais de 9 
horas. Estas duas situações não são patológicas quando não estão associadas a um impacto 
funcional negativo. Em síntese, a duração do sono depende de necessidade fisiológicas 
variáveis entre os indivíduos.  
Para além do número de horas de sono, a sua qualidade é da maior importância. O índice 
de qualidade de sono de Pittisburgh (Buysse et Al, 1989) é universalmente utilizado, 
permitindo distinguir os “bons” dos “maus” dormidores. Esse índice é determinado com 
um questionnario que inclui o número de horas a dormir e dificuldades sentidas pelo 
individuo durante o dia. Para alem disso, avalia diversos aspetos qualitativos do sono, por 
exemplo, se a pessoa tem dificuldades em respirar, ressona alto, tem pesadelos, dores, etc.  
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A privação de quantidade normal de sono ou de sua qualidade tem muitas 
consequências nefastas para a saúde da pessoa. É feita uma distinção entre privação de 
sono aguda e crônica. Tem havido uma redução constante do tempo médio de sono e sua 
qualidade nas últimas décadas. Esta privação é acompanhada por alterações rapidamente 
aparentes no estado de vigília, de ordem física, afetiva e cognitiva. De maior importância 
é o facto dessa privação se associar a ativação do sistema simpático e a diversas alterações 
metabólicas, hormonais e do sistema imunitário. Deste modo, a privação cronica do sono 
constitui um risco para o desenvolvimento de diversas patologias metabólicas, vasculares, 
inflamatórias e neuropsiquiátricas (Dauvilliers, 2019). 
 






O ronco é um "ruído de combate" relacionado com uma obstrução das vias 
respiratórias superiores. Ele resulta da vibração induzida pelo fluxo de ar dos tecidos 
moles da nasofaringe, particularmente do palato mole (fig.5). Como em qualquer 
estrutura física vibrante (por exemplo, uma bandeira), a vibração na nasofaringe depende 
de vários fatores como: 
- massa  
- rigidez  
- anexos do elemento vibrante  
- velocidade e direção do fluxo de ar 
 
O relaxamento muscular induzido pelo sono é pelo menos parte da etiologia porque 
o tônus muscular é o único componente da vibração que se altera durante o sono; a massa 
de tecido e anexos não mudam. Além disso, se os musculos dilatadores faríngeos não 
conseguem manter as vias aéreas abertas em resposta à pressão intraluminal negativa 
durante a inspiração, as vias aéreas superiores estreitam-se, aumentando a velocidade do 
fluxo aéreo local (para um dado volume inspiratório). O aumento local da velocidade do 
fluxo promove um movimento que diminui a pressão intraluminal, aumentando ainda 
mais o encerramento das vias aéreas e, assim, promovendo a vibração ( flutter) e o ronco 
( Schwab, 2018). 
 
O ronco é mais provável que ocorra no trato respiratório que tenha anomalias 
estruturais: 
- Micrognatia ou retrognatia 
- Desvio do septo nasal 
- Rinite, que se associa a edema dos tecidos 
- Obesidade 
Outros sintomas, como acordar frequentemente, engasgar-se durante o sono, 
sonolência diurna excessiva e cefaleias matinais também podem estar presentes, 
dependendo da gravidade, causa e consequências do ronco (Montemayor & Tiberge, 
2005; Doghramji & Jefferson, 2014). 
  
II. Os distúrbios respiratórios do sono  
 
 29 
II.1.2. Fatores de risco: 
 
Os fatores de risco do ronco incluem (Doghramji & Jefferson, 2014):  
- Idade 
- Obesidade 
- Consumo de álcool ou outros sedativos 
- Congestão nasal crónica ou obstrução nasal 
- Uma mandíbula pequena ou movida para trás 
- Sexo masculino 
- Mulheres na pós-menopausa 
- Etnias negras 
- Gravidez 
- Estruturas anormais que podem bloquear o fluxo de ar (por exemplo, 
amígdalas grandes, septo nasal desviado, pólipos nasais). 
 
II.1.3. Diagnóstico, tratamento e prevenção 
 
O ressonador, raramente ou muito raramente reclama. O cônjuge ou 
companheiro/a é em geral o mais preocupado e motivador da consulta médica.  
Existem dois tipos de ressonadores: ressonadores simples e ressonadores 
complicados com apneia do sono. Os sinais serão então procurados para detetar a apneia 
do sono: sono inquieto, despertar inesperado, sono rápido, pausas respiratórias durante o 
sono, suores noturnos, cefaleia matinal, sonolência diurna que pode levar a acidentes de 
trânsito, fadiga matinal e adormecer nas reuniões (Montemayor & Tiberge, 
2005)."Muitos ressonadores não têm apneia obstrutiva do sono, mas a maioria dos 
pacientes com apneia obstrutiva do sono ressona" (Doghramji & Jefferson, 2014). 
 
Os ressonadores devem ter uma observação das vias aéreas superiores por um 
especialista em otorrino-laringologista.  Com o registo do sono em regime ambulatório, 
é possível classificar os ressonadores, quantificando o número de apneias e roncos, 
medindo o índice de apneia, bem como a saturação noturna de oxigênio e a frequência 
cardíaca. A polissonografia é recomendada para casos graves com apneia do sono. 
 A atitude terapêutica é função do registo poligráfico e do índice de apneia/hipopneia por 
hora (IAH) do sono.  
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As apneias devem durar pelo menos 10s e estar associados a diminuição da 
oxigenação do sangue (dessaturaçaõ do O2 superior ou igual 3%). Os ressonadores são 
então classificados em ressonadores simples e, se o IAH é superior a 30, em ressonadores 
complicados.  
Para o tratamento da roncopatia, as opções terapêuticas baseiam-se em quatro 
critérios: os achados da observação otorrinolaringológica, os resultados do registo 
poligráfico, a disponibilidade do doente e a sua apreensão da dor. 
 
Para os ressonadores simples, a decisão terapêutica é baseada no exame clínico: 
aparência do palato mole, tamanho das amígdalas palatinas e condição das cavidades 
nasais. Existem quatro tipos principais de intervenção: 
1. intervenções orofaríngeas: - faringotomia convencional (ou 
uvulofarinoplastia - UPP), largotomia a laser ou redução do volume do palato 
por radiofrequência. 
- Amigdalectomia. 
2. intervenções sobre a língua e suas inserções: 
- Glossectomia ou redução da base da língua. 
Osteotomia mandibular com gênio de apohyses avançadas. 
- Suspensão do osso hióide. 
3. Intervenções destinadas a alterar a base 
Osso: cirurgia bimaxilar. 
4. intervenções nas cavidades nasais: septoplastia, polipectomia, 
turbinectomia. 
Para ressonadores complicados, cujo índice de apneia é superior a 30, o tratamento 
de referência é a pressão aerea positiva contínua ou PAPC, combinada com medidas 
higinienicas e dietéticas (perda de peso, evitar hipnóticos) (Montemayor & Tiberge, 
2005). 
 
Como medida preventiva, o paciente pode inicialmente tentar: 
 
- Evitar álcool e sedativos durante várias horas antes de deitar 
- Dormir com a cabeça elevada 
- Perder peso 
- Usar tampões para os ouvidos 
- Implementar alternativas para dormir (por exemplo, em quartos separados) 
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- Tratar qualquer congestão nasal (por exemplo, com um spray 
descongestionante e/ou corticosteroide ou com elásticos que mantenham as 




« O sono em pacientes com vários distúrbios do sono e em alguns idosos é 
pontuado por frequentes e breves despertares. » (Bonnet, 1992).  
 
O micro-despertar é uma interrupção súbita e breve do sono (3 segundos ou mais). 
Caracteriza-se por episódios de depressão esofágica progressivamente crescente que 
terminam em um microdespertar com retorno súbito a uma pressão esofágica menos 
negativa e que não atendem aos critérios para definição de apnéia ou hipoapnéia. Os 
microdespertares desestabilizam o sono, mas não interrompem a sua continuidade, pois 
não há despertar real. Na verdade, a pessoa não tem consciência de acordar continuamente 
durante a noite. A presença de microdespertares durante o sono implica uma 
fragmentação do sono e a sua qualidade é reduzida. Quanto maior o seu número, maior a 
duração da fase de sono em que ocorrem, especialmente para as fases de sono leve (N1 e 
N2), pelo que a ocorrência de microdespertares durante uma fase de sono atrasa a 
passagem para uma fase mais profunda, o sono torna-se então menos restaurativo 
(Messager et al, 2015; Arricaü, 2018). O estímulo do despertar difere de acordo com os 
diferentes distúrbios e pode ser identificado em alguns casos (apneia, movimentos das 
pernas, dor), enquanto noutros casos (sono "normal" dos idosos, alguma insônia) é 
idiopático.  
Esses breves despertares são identificados no polissonograma padrão e são 
caracterizados por mudanças bruscas na frequência eletroencefalográfica (ritmo alfa, 
característico da vigília com os olhos fechados) e/ou breves aumentos na amplitude 
eletromiográfica (EMG).O critério para definir um despertar é de 3 segundos ou mais de 
duração.  Os despertares são considerados fenómenos periódicos que perturbam o sono. 
Em geral, para avaliar um despertar, precisamos de 10 segundos de sono contínuo entre 
cada despertar, de acordo com os critérios padrão de Rechtschaffen e Kales de 1968. Tal 
como acontece com o sono curto, é agora claro que a fragmentação do sono leva a um 
aumento da sonolência diurna (Bonnet, 1992). 
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A hipopneia corresponde a uma diminuição de pelo menos 50% no fluxo 
respiratório durante pelo menos 10 segundos ou a uma diminuição de menos de 50% 
associada a um microdespertar ou a uma dessaturação de O2 de pelo menos 3% (no 
entanto, é aceitável que os centros de sono acreditados pontuem as hipopneias em adultos 
quando há uma dessaturação de oxigênio de 4% da linha de padrão pré-evento, segundo 
a American Academy of Sleep Medecine ou AASM) (Dauvilliers, 2019).   
A hipopneia esta associada a uma diminuição da taxa de oxihemoglobina e a uma 
estimulação eletroencefalográfica. Essa diminuição da saturação de oxigênio reflete o 
facto da diminuição do volume ventilatório diminuir as trocas de O2/CO2 nos pequenos 
vasos pulmonares e, assim, diminuir a quantidade de O2 no sangue (Vecchierini, 2003; 





A Apneia é definida pela AASM como a interrupção do fluxo de ar durante pelo 
menos 10 segundos. A apneia pode demorar 30 segundos ou mais. 
É um distúrbio grave do sono em que a respiração é repetidamente interrompida durante 
muito tempo, o que irá perturbar o sono e reduzir o nível de oxigénio e aumentar o de 
dióxido de carbono no sangue. 
Existem três tipos diferentes de apneia do sono:  
 
- A apneia obstrutiva do sono, que é a mais comum, é causada por obstrução repetida 
(encerramento parcial ou total) da garganta ou das vias respiratórias superiores durante o 
sono. O corpo faz um grande esforço para respirar, mas o ar não passa. As pessoas têm 5 
a 30 episódios de respiração interrompida por hora ou mais. Esforços repetidos para 
respirar terminam muitas vezes com um súbito despertar acompanhado por um esforço 
intenso para liberar a obstrução, geralmente combinado com um ruído alto.  
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 - A apneia central do sono é causada por uma alteração no controle da respiração pelo 
sistema nervoso central. O tronco cerebral é muito sensível a alterações nos níveis de 
dióxido de carbono no sangue. Quando o nível de dióxido de carbono é elevado, o centro 
respiratório desencadeia automaticamente hiperpneia, e quando baixa lentifica a 
frequência e diminui a profundidade da inspiração (hipopneia).  
 Neste tipo de apneia, o tronco cerebral será menos sensível a essas variações e, portanto, 
os pacientes respiram menos profundamente e mais lentamente do que o normal. A 
síndrome de apneia central pode estar associada a outras doenças (por exemplo, a 
acromegalia) ou ser idiopática (esta constitui cerca de 5% de todos os casos de apneia do 
sono). Muitas vezes, as apneias centrais também são acompanhadas por apneias 
obstrutivas do sono.  
 
- A apneia mista do sono, o terceiro tipo, é uma combinação de fatores de apneia central 
e obstrutiva que ocorrem durante o mesmo episódio de apneia do sono. Os episódios de 
apneia mista do sono geralmente começam com apneia obstrutiva do sono e são tratados 
como apneia obstrutiva do sono (Kingman, 2017; Boivin, 2012). 
 
 
II.3.3 Índice apneia-hipopneia 
 
A partir do número de apneias e hipopneias por hora de sono, pode calcular-se o 
índice de apneia-hipopneia (IAH). O IAH é o número de eventos de apneia/hipopneia por 
hora de sono. O IAH é o método padrão para definir a apneia obstrutiva e central de sono 
e o parâmetro mais frequentemente utilizado para estabelecer as consequências da doença 
e os resultados do tratamento. Também nos permitirá avaliar a severidade de uma 
síndrome de apneia do sono. Este indice é influenciado pelo peso, posição do sono, idade, 
álcool e medicamentos, equilíbrio de fluidos e muitos outros fatores (Veasey & Rosen, 
2019). As apneias devem durar pelo menos 10 segundos e estar associadas a diminuição 
da oxigenação do sangue. Em combinação com a dessaturaçao de O2 (superior ou igal à 
3%), o IAH é utilizado para classificar a gravidade da doença.  
 
Os índices são definidos como: Apneia leve (IAH de 5 a 15 eventos de apneia e/ou 
hipopneia por hora); Apneia moderada (IAH entre 15 e 30 eventos por hora) e Apneia 
grave (IAH maior ou igual a 30 eventos por hora). 
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Este índice proporcionará uma melhor compreensão da gravidade da doença, por 
exemplo, sabemos que as pessoas que têm um IAH de mais de 15 eventos por hora vão 
ter uma diminuição da velocidade psicomotora equivalente a 5 anos de envelhecimento 
(Veasey & Rosen, 2019). 
Assim, um índice de 15 episódios/hora corresponde a um episódio de apneia ou 
hipopneia a cada 4 minutos. O IAH deve basear-se num mínimo de 2 horas de sono 
durante a polissonografia, utilizando as horas reais de sono registadas.  (Adamson, 2009; 
Rapoport, 2016) 
No entanto, a avaliação ambulatória da apneia não pode determinar o IAH. Em 
vez disso, o dispositivo mede o índice de eventos respiratórios (IER) calculado como a 
frequência de eventos respiratórios (todas as apneias e quaisquer hipopneias com 
dessaturação de oxihemoglobina superior ou igual a 4%) durante todo o tempo de registo 
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III. Síndrome da apneia obstrutiva do sono 
 
 
III.1. Definição e epidemiologia 
   Na AOS, há colapso da faringe durante o sono com consequente obstrução das 
vias aéreas superiores, muitas vezes com ronco, caracterizada por episódios repetitivos 
de cessação da respiração (apneia) ou diminuição do fluxo aéreo (hipopneia), associados 
à fragmentação do sono, excitação e redução da saturação de oxigênio que induzem uma 
diminuição significativa da vigilância durante o dia. Fatores predisponentes incluem a 
obesidade, pescoço curto e retrognatismo (Léger et al, 2008; cowie, 2017). 
   A prevalência é estimada em 3% nas mulheres e 10% nos homens de 30 a 49 anos e 9% 
nas mulheres e 17% nos homens de 50 a 70 anos. É duas a três vezes maior nos homens 
do que nas mulheres. Observa-se que, embora o alto risco entre os homens permaneça 
constante na população idosa, a prevalência entre os dois sexos está aumentando 
significativamente. Em estudos recentes, observou-se um risco muito maior nas mulheres 
do que no passado.  
   No que diz respeito à idade, a prevalência varia consideravelmente. Há um pico em 
crianças de meia-idade associado a hipertrofia adenotonsilar ou anomalias craniofaciais, 
após o que a prevalência diminui até o início da idade adulta, quando as taxas da síndrome 
aumentam gradualmente com o avanço da idade, até uma prevalência de pelo menos 20% 
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III.2. Fatores de risco 
 
Segundo Trenchea, Rașcu e Arghir (2018), existem múltiplos fatores de risco, 
que podem ser divididos em grupos de acordo com a evidência científica. 
 
III.2.1. Fatores sociodemográficos de risco  
 
- A idade, mais frequente nos adultos  
- O sexo, homens > mulheres 
- A etnia, as populações afro-americanas e asiáticas parecem ter uma 
prevalência mais elevada do que as populações de origem europeia 
III.2.2. Fatores de risco suportados por fortes evidências 
científicas 
 
- A obesidade, parece ser o fator mais importante, 40% a 60% dos casos de AOS 
são atribuíveis ao excesso de peso, o que aumenta a suscetibilidade ao colapso das 
vias aéreas superiores pelo aumento da carga mecânica das vias aéreas superiores 
e pela redução do volume pulmonar em repouso, resultando na perda da tração 
caudal nas estruturas das vias aéreas superiores. 
- A adiposidade central 
- A circunferência do pescoço. Segundo um estudo de Gaddar et al (2017), o risco 
é baixo abaixo de 43 cm, moderado de 43 a 48 e alto para mais de 48 cm. Há um 
índice chamado circunferência cervical ajustada, onde ao valor medido é 
adicionado: 4 cm na presença de hipertensão; 3 cm no caso do ronco e 3 cm no 
caso de uma pausa respiratória confirmada. 
- As anomalias craniofaciais, frequentemente associadas: hipodesenvolvimento 
maxilar, estreitamento, hiperdivergência e/ou desenvolvimento mandibular 
insuficiente. Essas anomalias são acompanhadas por sinais faciais (face alongada, 
queixo recuado) e, geralmente, por más oclusões dentárias. 
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III.2.3 Potenciais fatores de risco 
 
- Predisposição genética e história familiar,  
- O consumo de álcool e tabagismo, podem exacerbar a sindrome, sobretudo 
durante as primeiras duas horas após a ingestão, devido à diminuição do tônus 
muscular das vias aéreas superiores e talvez uma redução do impulso respiratório 
central. 
- Durante a gravidez, a apneia do sono e os movimentos periódicos dos membros 
agravam-se. Os fatores de risco para SDB (Sleep disordered breathing) durante a 
gravidez são um IMC elevado e idade avançada. 
- Menopausa. Com a transição para a menopausa, a severidade da AOS aumenta. 
Parece que a prevalência da AOS diminui em mulheres na menopausa com terapia 
de reposição hormonal, sugerindo um efeito hormonal no risco de apneia do sono 
independente da idade e do IMC. A progesterona parece estimular os músculos 
das vias respiratórias superiores e a ventilação, enquanto níveis elevados de 
andrógenos parecem aumentar a massa muscular da língua e agravar a apneia 
obstrutiva do sono. 
- Patologia endócrina. Por exemplo a acromegalia e o hipotiroidismo aumentam o 
risco de AOS (Cowie, 2017; Trenchea et al, 2018; Barewal 2019; Benmorkat et 
al, 2019; Veasey & Rosen, 2019). 
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- boca seca ao acordar 
- orofaringe congestionada 
- IMC > 30 
- aumento da circunferência do pescoço (homens > 43,2 cm e mulheres > 38,1 
cm) 
No entanto, há ampla variação interindividual nos sintomas (Stansbury et al, 2015; 
Cowie, 2017; Veasey & Rosen, 2019). 
Existem diferenças nos sintomas relacionadas com o sexo. Nos homens, a queixa 
clássica testemunhada pelo parceiro/a é a apneia. As mulheres apresentam mais 
frequentemente sonolência e fadiga diurna, insonia e fragmentação do sono. O principal 
sintoma que preocupa as mulheres é a insonia e não as apneias (Pearse, 2016). 
 
III.4. Comorbilidades 
A AOS está associada a um risco cardiovascular aumentado e é um fator de risco 
independente para hipertensão arterial, doença coronária, distúrbios do ritmo cardíaco e 
acidentes cerebrovasculares. As consequências da AOS são múltiplas: 
- A curto prazo: a fragmentação do sono e a hipoxemia causam sonolência diurna e 
hipoxemia noturna com diminuição do fluxo sanguíneo cerebral, comprometendo as 
funções cognitivas. As pessoas com AOS não tratada têm três vezes mais probabilidade 
de estarem envolvidas em acidentes rodoviários do que a população em geral (Veasey & 
Rosen, 2019). 
- A médio e longo prazo, a AOS tem consequências endócrinas e metabólicas (distúrbios 
hormonais do crescimento, alterações nas hormonas sexuais e tiróideias, obesidade, 
hiperlipidemias e diabetes), cardiovasculares (hipertensão arterial, insuficiência cardíaca, 
distúrbios do ritmo e da condução), resultando num aumento da morbilidade e 
mortalidade cardiovascular. A AOS aumenta em 40% o risco de desenvolver uma 
síndrome metabólica, que é um fator de risco vascular. 
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Na revisão recente de Veasey & Rosen (2019), também é citado que há "um aumento da 
mortalidade por cancro e da mortalidade total entre os homens de 40 a 70 anos de idade 
com um IAH superior a 30 eventos por hora". A Federação Internacional de Diabetes 
recomenda a triagem da apneia obstrutiva do sono em diabéticos tipo 2 com sintomas 
sugestivos de apneia do sono (Shaw et al, 2008). A AOS, também pode promover 
disfunção cognitiva e contribuir para distúrbios psiquiátricos como depressão (leger et al, 
2008 ; Barewal, 2019). 
Num trabalho de investigação muito recente conduzido por Przybylska-Kuć et al 
(2019), foi observado que doentes com AOS grave apresentam as concentrações 
plasmáticas da proteína Ab 1-40 estão significativamente elevadas, que parecem estar 
relacionadas com a gravidade da hipoxia. Os autores concluem, que a AOS pode 
constituir um fator de risco para a doença de Alzheimer. De facto, sabe-se que a proteína 




Na maioria dos casos, o doente com AOS não é consultado imediatamente por um 
especialista pois não tem conhecimento da sua doença. O dentista ou outro profissional 
de saúde terá então que prestar atenção aos diferentes sinais sugestivos da doença e fatores 
de risco para o encaminhar a um especialista que fará o diagnóstico final. Assim, um 
idoso (idade de maior prevalência) que vem à consulta queixando-se de 
hipersomnolência, excesso de peso e hipertensão arterial mal controlada, pode levantar 
suspeitas sobre um potencial distúrbio com apneia do sono, e deve ser investigado. 
De facto, o diagnóstico de apneia obstrutiva do sono é evocado na presença de fatores de 
risco e/ou sintomas sugestivos de apneia.  
   O diagnóstico será realizado em várias fases. Primeiro, um exame geral rigoroso do 
doente (e do cônjuge/companheiro, se presente) e uma história clínica completa, 
procurando sinais sugestivos de AOS. Segue-se um exame clínico físico para detetar 
sinais de obstrução nasal (também amigdalite, estenose faríngea, sinais de hipotiroidismo, 
acromegalia) e muitos fatores de risco para a doença. Em seguida, um exame clínico geral 
para identificar patologias associadas ou favoráveis. 
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E, finalmente, exames complementares de diagnóstico, como a polissonografia e a 
poligrafia ventilatoria (Kingman, 2017). 
Na entrevista ao paciente, a presença e/ou frequência dos principais sinais 
sugestivos de AOS deve ser investigada como o ressonar diário grave e sonolência diurna 
excessiva (Escourrou et al, 2010). Um dos métodos mais eficazes para o despite da AOS 
em medicina dentaria é um questionário.  Há vários questionários validados a este 
respeito. Entre os melhores, há 3 questionários que apresentam um amplo espetro de 
sensibilidade e especificidade: 
- O questionário de Epworth (ESS ou Epworth Sleepness Scale): um questionário 
de oito pontos para medir a sonolência diurna. O questionário tem um formato de 
resposta de quatro pontos, e a pontuação varia de 0 a 24. Uma pontuação ESS ≥11 
indica sonolência diurna excessiva e alto risco de AOS.  
 
- O questionário stop bang: 4 questões clínicas (stop: ronco, fadiga, apneia 
observada e hipertensão arterial) e 4 questões demográficas (bang: índice de 
massa corporal [IMC], idade, tamanho do pescoço, sexo). Responder sim a pelo 
menos três perguntas é considerado um alto risco para AOS. 
 
- O questionário de Berlim tem três secções: uma sobre ronco, a segunda sobre 
fadiga diurna e sonolência, e a última sobre história clínica e medidas 
antropométricas como hipertensão e IMC. Se duas ou mais categorias forem 
positivas, o paciente é considerado de alto risco de AOS. 
	
Se a probabilidade de AOS é identificada através de um destes questionários, o próximo 
passo é obter um diagnóstico definitivo (Johns, 1991; Netzer et al, 1999 ; Chung et al, 
2008 ; Shigemoto, 2015; Pearse, 2016). 
 
  Ainda durante a avaliação inicial, os sinais sugestivos de outros distúrbios do sono 
(diagnósticos diferenciais ou associados) são investigados: duração do sono, drogas que 
podem induzir sonolência e sinais sugestivos de síndrome das pernas inquietas, por 
exemplo. Um segundo passo, foca-se na presença de comorbilidades respiratórias, 
cardiovasculares e/ou metabólicas (Escourrou et Al, 2010). 
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III.5.2. Exames complementares de diagnóstico 
 
Todos os registos devem ser precedidos de uma avaliação clínica. Os sistemas de registo 
são classificados de acordo com o número de sensores e as condições de registo: 
 
- Polissonografia (PSG) no laboratório monitorizada com pelo menos 7 sinais: EEG, 
eletroculografia, eletromiograma do mento (EMG), fluxo de ar naso-oral, esforços 
respiratórios, eletrocardiograma (ECG), oximetria ± eletromiograma das pernas, posição, 
ronco). 
 
- Polissonografia em condições não supervisionadas com pelo menos 7 sinais. 
 
- Poligrafia ventilatória com pelo menos 4 sinais: fluxo aéreo naso-oral + um sinal de 
movimento respiratório ou 2 sinais de movimento respiratório, oximetria e ECG. 
 
- Um ou dois sinais respiratórios, normalmente oximetria e/ou taxas de fluxo de ar 
(Escourrou et al, 2010). 
 
A  PSG e a monotorização portátil (MP) avaliam o índice de apneia-hipopneia 
(IAH), ou seja, o número de eventos de apneia ou hipopneia por hora de sono. O IAH é 
usado para avaliar a gravidade da AOS. O AASM define a gravidade da AOS como leve 
para IAH 5 e <15, moderada para IAH 15 e 30 e grave para >30/h (Barewal, 2019). 
A oximetria	 é	o	registo	 isolado	da	oximetria	de	pulso	realizado	com	ou	sem	supervisão.	
Isoladamente é cada vez menos utilizada para o diagnóstico da AOS, devido à sua 
sensibilidade significativamente menor e à incapacidade de diferenciar entre apneias 
obstrutivas e centrais.  Alguns dispositivos de pressão positiva "inteligentes" (pressão 
aérea positiva continua automática ou auto-PAPC), com um modo de "diagnóstico", são  
A avaliação mais precisa dos distúrbios do sono é fornecida com uma polissonografia 
noturna completa realizada num laboratório do sono (Paiva & Penzel, 2011; 
Shigemoto, 2015). 
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III.5.2.1. Polissonografia  
   A PSG é o exame de referência para confirmar o diagnóstico de apneia do sono, 
diferenciando a apneia obstrutiva (com persistência de esforço respiratório), da central 
(sem esforço respiratório ou mista [tipo central precoce e tipo obstrutivo tardio]). 
Também permite quantificar a gravidade da apneia do sono através do índice de apneia-
hipopneia, determinado pelo número de apneias ou hipopneias que duram mais de 10 
segundos por hora de sono.  
 
Figura 7. Aparelho de polissonografia (Souza, 2016) 
Inclui medição contínua do esforço respiratório por pletismografia, fluxo de ar 
do nariz e da boca usando sensores de fluxo, saturação de O2 por oximetria, arquitetura 
do sono por EEG, eletromiografia mandibular (para detectarpor hipotonia) e 
eletrooculografia para avaliar a ocorrência de movimentos rápidos dos olhos (fig.7). A 
monitoração por vídeo e ECG pode ser usada para determinar se os distúrbios de ritmo 
estão associados a episódios de apneia. Outras variáveis são avaliadas, como a atividade 
muscular dos membros (para avaliar causas não respiratórias do despertar durante o 
sono, como a síndrome das pernas inquietas e a posição do corpo (a apneia pode só 
ocorrer na posição deitada). A PSG de monitorização ambulatório pode ser mais 
conveniente para o doente mas apresentar algumas desvantagens (leger et al, 2008; 
Paiva & Penzel, 2011; Kingman, 2017). 
Infelizmente, os laboratórios de polissonografia são instalações especializadas 
que consomem muitos recursos, tempo, mão-de-obra, caros e, em algumas áreas, ainda 
não são facilmente acessíveis. Por alem disso, estes exames são dispendiosos.  
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Também é desconfortável para os pacientes usar um grande número de sensores para 
registo de dados, levando à interrupção do sono e subestimação da gravidade da apneia. 
Entaõ, muitas pessoas com AOS não são diagnosticadas e têm sérias complicações 
cardiovasculares e cerebrovasculares. Finalmente, a PSG não é recomendada para 
pacientes com insuficiência cardíaca e outras doenças incapacitantes. Outros métodos 
diagnósticos, como a monotorização portátil (MP), foram propostos para substituir a 
polissonografia na avaliação diagnóstica da AOS (Shigemoto, 2015; Wena et al, 2018). 
 
III.5.2.2. Poligrafia respiratória: 
 
A poligrafia respiratória ambulatoría é frequentemente utilizada pelos 
pneumologistas. É realizada utilizando um dispositivo que mede os principais parâmetros 
respiratórios à noite, mas não regista a atividade cerebral nem os movimentos das pernas 
e dos olhos. 
O polígrafo de sono multicanal (PG) regista a saturação de oxigênio, fluxo de ar 
nasal e movimentos torácicos e abdominais, e está mais amplamente disponível e pode 
ser instalado pelo doente em casa.  
 
Este exame, que menos sensível que a polissonografia, pode confirmar o 
diagnóstico de AOS quando há forte suspeita clínica.  
Monitores de sono portáteis (MP) são recomendados para pacientes sem comorbilidades 
graves como alternativa à polissonografia.  
Naturalmente, nem todos os monitores portáteis são iguais e estão classificados 
em 3 tipos: Tipo II: PSG portátil completo, Tipo III: Teste de apneia do sono portátil 
modificado e Tipo IV: Gravação contínua de bioparâmetros simples ou duplos (o tipo I é 
PSG no laboratório sob vigilância com possibilidade de intervenção do pessoal) (Heinzer 
et al, 2007; Cowie 2017). 
  

As medidas terapêuticas no doente com apneia do sono 
 48 
- O TNFRSF11B (Tumor necrosis factor receptor superfamily member 11B) é expresso 
em vários tecidos, incluindo ossos, pulmões, coração, rins, e tem efeitos pleiotrópicos 
no metabolismo ósseo, função endócrina e sistema imunológico.  
Recentes estudos têm observado que os níveis plasmáticos de Endocan e TNFRSF11B 
poderão constituir marcadores de diagnostico e severidade da AOS (Wen et al, 2018). 
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* Para doentes com IAH inferior a 30 e sem colimorbidades cardiovasculares graves 
associadas, as APM foram propostas como de primeira linha em vez de PAPC, dada a 
eficácia semelhante na sonolência e o menor custo (HAS, 2014). 
As apneias centrais, devem ser encaminhadas a um profissional experiente neste 
campo (pneumologista ou neurologista), sendo tratados por PAPC. O profissional deve 
fornecer conselhos básicos de higiene do sono ao paciente com AOS e sensibilizá-lo para 
a importância de seu cumprimento (Dhillon et al, 2008). 
 
 
IV.1. Tratamentos conservadores 
Estes métodos não invasivos devem ser sistematicamente propostos como 
tratamento de primeira linha, antes de qualquer outra proposta terapêutica mais complexa 
ou invasiva. Simples medidas, como a abstenção de bebidas alcoólicas, de tabagismo e 
de certas drogas (benzodiazepínicos, barbitúricos e narcóticos), identificação e tratamento 
das comorbilidades e a redução do IMC, podem ser eficazes para o tratamento da AOS. 
Também é importante evitar a posição do corpo na qual a apneia aparece ou piora 
(habitualmente em decúbito dorsal) (Bittencourt et al, 2009). 
 
IV.1.1. A perda de peso 
 
  A obesidade é o fator de risco mais importante para a AOS. Um aumento de 10% 
no peso aumenta em seis vezes o risco de desenvolver AOS e uma diminuição na 
gravidade da AOS é observada com a perda de peso. A “perda de peso superior a 10 kg 
pode resolver a apneia obstrutiva do sono em mais de 50% das pessoas com doença leve 
e melhorar a saúde cardiometabólica.” (Veasey & Rosen, 2019). O desaparecimento da 
AOS é frequentemente observado em pacientes obesos submetidos à cirurgia bariátrica 
(Heinzer et al, 2007; Wolk et al, 2015; Flávia Gabe et al, 2015). 
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Os mecanismos exatos que relacionam a obesidade com a AOS ainda não saõ 
claros. A apneia do sono e a obesidade podem estar ligadas pelos efeitos da deposição de 
gordura na anatomia das vias aéreas ou alterações na função das vias aéreas superiores. 
A perda de peso está associada à diminuição da elasticidade dos tecidos do trato 
respiratório superior na AOS. Alterações induzidas pela obesidade nos mecanismos 
centrais de regulação do tônus das vias aéreas ou da estabilidade do controle ventilatório 
também podem estar envolvidas.  A leptina, por exemplo, que aumenta frequentemente 
na obesidade, tem efeitos importantes na função dos quimiorrecetores envolvidos, no 
controlo respiratório (Wolk et al, 2015). 
 
 
IV.1.2. Terapêutica farmacológica 
Alguns tratamentos farmacológicos, como a reposição hormonal nos indivíduos 
que apresentam a acromegalia ou o hipotireoidismo, associados à AOS, podem ser 
benéficos. A substituição hormonal, nas mulheres em menopausa com AOS, tem-se 
revelada aliviar a apneia. 
As novas terapêuticas farmacológicas para a doença, que se encontram atualmente em 
investigação, serão discutidas no próximo capítulo.  
O uso de medicamentos depressores respiratórios (ansiolíticos, relaxantes 
musculares, morfina) podem agravar as perturbações respiratórias noturnas, pelo que 
devem ser evitados, por exemplo: 
• As benzodiazepinas, pelo seu modo de acção (ativadores de recetor GABA-A), 
podem favorecer e/ou agravar as AOS. O uso de qualquer sedativo está contra-
indicado (Lemoine, 1993). 
• Os analgésicos estaõ associados a inúmeros efeitos colaterais (Le Gall, 2000). 
• A metadona pode aumentar o risco para a AOS. De acordo com um estudo 
americano de 2005 realizado em 60 doentes com idades compreendidas entre os 
26 e os 44 anos em terapia de substituição com metadona, 30% dos doentes 
estabilizados com metadona sofrem de apneia do sono (Wang et al, 2005). 
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• Os neurolépticos, devido ao seu mecanismo central de ação com sedação e ganho 
de peso devem ser evitados nos casos de AOS. Pacientes psiquiátricos com 
excesso de peso e aqueles com tratamento neuroléptico crónico devem ser 
avaliados para apneia do sono se os sinais e sintomas sujestivos desse distúrbio 
estiverem presentes. 
 
IV.1.3. Tabaco e álcool 
 
O tabagismo está associado a uma maior prevalência de apneia, mesmo entre ex-
fumadores ou em casos de tabagismo passivo. Os fumadores têm 2,5 vezes mais 
probabilidade de sofrer de AOS do que ex-fumadores ou não-fumadores. 
Os danos causados pelo fumo de tabaco podem alterar as propriedades mecânicas 
e neurais das vias aéreas superiores. Assim, o tabagismo está associado à inflamação das 
vias aéreas e ao edema, o que dificulta o fluxo aéreo. O tabagismo também está associado 
a hipoxemia noturna (Bloom et al, 1988; Vitiello et al, 1990; Kashyap et al, 2005; 
Punjabi, 2008) 
 
O álcool, por outro lado, deprime o centro respiratório e o tônus muscular e 
dificulta a coordenação dos movimentos, levando à apneia e hipoxemia do sono. O abuso 
crônico do álcool compromete a eficiência respiratória noturna e pode desempenhar um 
papel na etiologia da apneia do sono (Vitielllo et al, 1990).  
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A TP “ representa uma alternativa válida para o tratamento da AOS posicional 
exclusiva de grau leve a moderado, embora a redução da IAH com esse tratamento seja 
menor quando comparada ao tratamento com PAPC ” (Vat et Al, 2013) .No entanto, a 
maioria destes dispositivos é desconfortável ou difícil de montar, o que desencoraja a sua 




IV.2. Tratamentos mecânicos 
 
IV.2.1. Pressão Aérea Positiva Continua 
A pressão aérea positiva contínua nas vias aéreas (PAPC) foi introduzida pela 
primeira vez em 1981. Consiste na respiração de fluxos de ar entre 20 e 60 L/min, gerando 
pressões entre 5 e 20 cm H2O nas vias aéreas superiores durante a noite, e utiliza uma 
máscara nasal, intra-nasal ou naso-bucal.	Para que o tratamento seja eficaz, estima-se que 
deve ser utilizado durante pelo menos 4 horas por noite. Permanece o tratamento a mais 
eficaz e, portanto, a primeira linha de terapia para a maioria dos pacientes com AOS. 
Contudo, a sua aceitação permanece relativa devido as restrições que impõem aos doentes 
e àqueles que com eles dormem. É um tratamento restringente e, por vezes, com adesão 
insuficiente. Existem atualmente grupos de educação terapêutica disponíveis para ajudar 
os pacientes apnéicos a melhor aderir ao tratamento com PAPC.  
A PAPC tem demonstrado melhorar os sintomas, normalizar o risco de acidentes 
de trânsito e de trabalho e diminuir a elevada atividade simpática e o risco de 
comorbilidades cardiovasculares, especialmente a hipertensão arterial. Terapias 
alternativas, incluindo aparelhos orais, cirurgia e terapias posicionais têm sido 
historicamente reservadas para os doentes que por qualquer razão não aderem à PAPC. 
Os potenciais benefícios a PAPC com base nas meta-análises realizadas incluem 
a redução da severidade da AOS, a melhoria dos sintomas do paciente, particularmente 
sonolência, qualidade de vida relacionada ao sono e redução da pressão arterial. Os 
benefícios cardiovasculares e de mortalidade não podem ser descartados.  
IV. As medidas terapêuticas 
 55 
Quando usado em combinação com outras terapias, como cirurgia, perda de peso e ajudas 
posicionais, podem ser obtidas reduções adicionais no IAH (leger et al, 2008; Barewal, 
2019, Patil et al, 2019). 
 
IV.2.1.1. Os diferentes tipos de aparelhos e máscaras 
Na primeira abordagem, vamos usar o dispositivo de pressão positiva contínua 
fixa ou "modo constante" que fornece uma pressão definida pelo prescritor ou o 
dispositivo de pressão positiva contínua autopilotado com o qual teremos uma adaptação 
automática da pressão durante o sono. 
Em termos de eficácia terapêutica, os aparelhos PAPCs autopilotadas nunca 
demonstraram qualquer benefício adicional em relação aos dispositivos convencionais. 
Contudo, em termos de tolerância, eles parecem mais confortáveis e silenciosos do que 
os convencionais. 
Num segundo tempo, o dispositivo PAPC de nível de pressão duplo pode ser 
usado para proporcionar pressão de inalação mais alta e pressão de expiração mais baixa, 
aumentando o conforto do paciente (Nussbaumer et al, 2006; HAS, 2014). 
 A unidade PAPC, pode ser adicionado um humificador, que é projetado para aliviar a 
secura e o congestionamento. Em geral, os resultados sugerem uma redução clinicamente 
significativa na incidência de efeitos colaterais associados à humidificação com PAPC 
(Patil et al, 2019). 
Nas diversas máscaras, temos (fig.10): 
-  A máscara intra-nasal, com pontas que são aplicadas muito perto das narinas.  
-  A máscara nasal, que cobre o nariz inclinando-se contra a ponte nasal, a 
superfície das maçãs do rosto e o lábio superior. 
-  A máscara oronasal, que abrange o nariz e a boca. 
-  A máscara oral, que está indicada na presença de uma obstrução nasal cronica 
(fig.11). 
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E, ao nível dos índices: 
• IAH > 30 eventos de apneia/hipopneia por hora. 
• IAH entre 15 e 30 eventos de apneia/hipopneia por hora, com pelo menos 10 
microdespertares por hora de sono e relacionados com um aumento do esforço 
respiratório. 
• IAH entre 15 e 30 eventos de apneia/hipopneia por hora num doente com 
comorbilidades cardiovasculares graves associadas (HAS, 2014). 
Não há contraindicações absolutas para o tratamento com PAPC. O enfisema 
bolhoso e infecções frequentes do seio são contra-indicações relativas (American 
Thoracic Society, 1995). 
IV.2.1.3. Efeitos secundários 
• Dores nos pontos de apoio da máscara  
• Irritação ou alergia da pele, olhos e nariz 
• Sensação de ar frio/ boca seca  
• Ruído   
• Aerofagia 
• Pressão da máscara 
• Dificuldades em adormecer 
• Claustrofobia  
• Cefaleias 
• Falta de tolerância da parte das pessoas proximas (Gex, 2013) 
  Estes efeitos secundários podem interromper o sono e afetar a qualidade do sono, 
reduzindo a adesão do paciente ao PAPC. Eles devem ser monitorizados e geridos de 
perto por um médico. Há também preocupação com o desenvolvimento da apneia central 
do sono causada pelo tratamento associado ao PAPC. Contudo ainda não foi demonstrado 
que os pacientes tenham sido prejudicados, nesse sentido. 
 Os potenciais benefícios da PAPC parecem superar as desvantagens em doentes com 
sonolência diurna excessiva e outros sintomas que afetam a qualidade de vida. (Patil et 
al, 2019). 
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Effetivamente, uma vez que a qualidade de vida é melhorada e os efeitos positivos 
do tratamento com o APM são notados, é mais provável que ele aceite o compreendendo 
então os benefícios que o tratamento de primeira linha pode trazer (leger et Al, 2008; 
Shigemoto, 2015; Bettega et al, 2016). 
O APM também pode ser combinado com PAPC para otimizar a eficácia e/ou tolerância 
do PAPC (El-Solh et al, 2011). 
A reposta ao tratamento é avaliada com uma redução do IAH para <5 eventos/h 
(uma resposta parcial é definida por uma redução de 50% no IAH). Recomenda-se uma 
substituição do aparelho de dois em dois anos (Chan et al, 2010). 
Estes dispositivos melhoram significativamente os parâmetros respiratórios e a 
qualidade do sono. Há uma redução média significativa do IAH e do número de 
despertares por noite (objetivada por polissonografia), bem como uma redução do grau 
de sonolência de Epworth. A saturação de oxigénio, a intensidade e frequência do ronco 
e a sonolência diurna são significativamente melhoradas. A taxa de eficácia média destes 
dispositivos é estimada em cerca de 50% em doentes com AOS leve a moderada (HAS, 
2009).  
 
IV.2.2.1. Os diferentes tipos de aparelhos 
Existem dois tipos principais de aparelhos de avanço mandibular:   
1. Aparelhos monobloco ou bi-bloco personalizados (tab.4), fabricados a partir de 
modelos de estudo e adaptados pelo praticante. Podem ser feitos de forma 
tradicional com a intervenção de um técnico ou de forma industrial assistida por 
computador (Cad-Cam) (fig.14). 
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2. Os aparelhos termoformáveis disponíveis no mercado, são fabricados com 
materiais termoformáveis que podem ser embebidos em água quente para serem 
moldados nos arcos dentários pelo paciente. Eles são fáceis de usar e podem ser 
auto-prescritos e auto-adaptados. 
   O dispositivo mais eficaz é o personalizado, com maior eficácia em eventos 
respiratórios anormais e melhor tolerância por parte dos doentes. Na prática, é 
aconselhável que a praticante escolha dispositivos bi-bloco, feitos à medida e adaptados 
por um dentista especialmente treinado (Lee et al, 2013; Bettega et al, 2016). 
 
IV.2.2.2. Materiais 
- Resinas acrílicas: Polimetacrilato de metilo = Polimetacrilato de metilo = 
Material muito transparente sem corante PMMA  
- Poliamida (Nylon) : poliamida 11 e poliamida 12  
- Termoplásticos de dois componentes : PETG (duro) +TPU (flexível) ou 
Policarbonato = PC + Poliuretano Termoformável  
- Termoplásticos mono ou bicomponentes + Resinas acrílicas PMMA : 
Policarbonato = PC + Poliuretano Termoformável = Poliuretano termoformável 
(TPU)  
- Metal: Cobalto cromado (Abedipour , 2017). 
-  
IV.2.2.3. O mecanismo de ação 
O modo de ação destes aparelhos é biomecânico. Num estudo de Chan et al  
(2010), mostrou que o avanço mandibular melhora o calibre da via aérea superior (fig.15). 
Isto ocorre predominantemente devido a um aumento no volume da nasofaringe. Esses 
efeitos nas vias aéreas estão associados a uma série de alterações ósseas e as partes moles, 
incluindo aumento da altura facial anterior inferior, posição elevada do hióide, 
deslocamento lateral das almofadas de gordura parafaríngea para longe das vias aéreas e 
posicionamento anterior da base dos músculos da língua	(Chan e Al, 2010; Abedipour , 
2017).  
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Tabela 5. Pré-requisitos odontológicos e eficácia (Abedipour, 2017; Bettega et al, 2016) 
    Melhor eficácia de tratamento com            Pré-requisitos odontológicos 
- Apneia posicional  
- Sexo Feminino 
- IMC inferior a 30 
- Obstrução nasal 
- Idade inferior a 60 anos 
- Características morfológicas 
específicas (via aérea superior 
estreita, retro-mandibulismo) 
- Um n° suficiente de dentes (pelo 
menos 8 dentes por arcada) com uma 
distribuição favorável permitindo 
uma boa qualidade de ancoragem 
(dentes naturais, implantes ou 
próteses fixas);  
- Propulsão voluntária de pelo menos 
5 mm 
- Dentes saudáveis e um periodonto 
saudável 
- Ausência de disfunção significativa 
da articulação temporomandibular 
(ATM) e amplitude de movimento da 
mandíbula suficiente. 
 
IV.2.2.5. Contraindicações  
• Doenças temporomandibulares moderadas a graves (DTM) 
• Capacidade de protrusão inadequada 
• Falta de vários dentes 
• Doença periodontal  
• Bruxismo significativo 
• Obesidade 
A obesidade está associada à congestão orofaríngea (pontuação 4 de Mallampati: 
macroglossia, retrognatia, micrognatia) pelo que os doentes não são bons candidatos ao 
tratamento com APM (Shigemoto, 2015; Bettega et Al, 2016). 
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IV.2.2.6. Efeitos secundários 
Embora frequentes, os efeitos secundários são leves e temporários e não requerem a 
interrupção do tratamento, mas aconselham um acompanhamento rigoroso:  
• Salivação excessiva,  
• Xerostomia,  
• Sensibilidade dentária 
• Sensação de desconforto ao mastigar durante a primeira hora após acordar,  
• Dor menor e transitória miofacial e na articulação temporomandibular 
• Ocorrência de alergias 
• Danos na coroa dentária 
• Perturbação do sono 
• Mudanças temporárias na oclusão 
   No início do tratamento, são frequentes queixas dolorosas ao nível da ATM, que 
diminuem durante as visitas de monitorização e desaparecem a longo prazo. 
Ao longo prazo, podem ser observados efeitos dentários e esqueléticos: 
• Movimento dentário 
• Alterações esqueléticas maxilo-mandibulares, alterações no balanço e nas 
relações oclusais ântero-posteriores  
• Redução do trespasse horizontal e vertical 
• Redução do ângulo incisal superior 
• Mudança na inclinação dos incisivos inferiores para frente em relação ao plano 
mandibular (2,8◦ em média)  
• Rotação posterior da mandíbula em relação ao maciço craniano (HAS, 2009; 
Bottega et al, 2014). 
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IV.2.2.7. O papel do dentista 
O profissional envolvido no tratamento com o APM deve ser capaz de avaliar, 
diagnosticar e tratar distúrbios temporo-mandibulares e craniofaciais. Não está claro até 
que ponto o avanço mandibular e a abertura vertical são necessários para prevenir a AOS. 
Por isso, o clínico deve tomar uma decisão baseada em avaliações anatomicas e 
neuromusculares, periodontológicas e da articulação maxilofacial e não só tendo em 
consideração o nivel máximo de protrusaõ para controlar a doença.  
Por conseguinte, é sua responsabilidade adquirir formação adicional para realizar 
um exame e diagnóstico de ATM, melhorando assim o prognóstico do tratamento. 
Mesmo que pareça fácil colocar o dispositivo e, na maioria dos casos, haja um 
feedback positivo do paciente, o profissional não deve ignorar a ocorrência de efeitos 
colaterais que muitas vezes são complexos com o tratamento de longo prazo. Por 
conseguinte, deve efetuar um acompanhamento regular, duas visitas por ano, para avaliar 
a adesão, o bom estado do aparelho, a ocorrência de distúrbios da oclusão e da ATM.   
Em doentes de alto risco, a monitorização mais apertada é preferível. Se houver uma 
mudança na oclusão, o dentista deve considerar parar de usar o dispositivo e discutir 
novamente o tratamento da AOS (Spencer e al, 2013; Bettega et al, 2016; Shigemoto, 
2015). 
IV.2.2.8. Titulação 
A titulação mandibular é um procedimento chave para obter efeitos ideais na AOS 
com o dispositivo, pois há um efeito dose-dependente na oxigenação noturna e na 
flexibilidade faríngea. 
O princípio é o mesmo que para a titulação com a PAPC, isto é um avanço 
progressivo do maxilar inferior até que se obtenha o mínimo de protrusão efetiva, 
suprimindo eventos respiratórios anormais e o ressonar. Pode ser uma titulação guiada 
pelo desaparecimento dos sintomas e/ou início de queixas dolorosas.  
O nível de progressão deve ser determinado individualmente para cada doente, 
respeitando a relação benefício/risco de efeitos adversos. Para a maioria dos indivíduos, 
recomenda-se iniciar com um avanço correspondente a pelo menos 50% da propulsão 
mandibular máxima e depois aumentar gradualmente de acordo com a tolerância. 
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Um pequeno avanço produz um efeito de tratamento subótimo, enquanto um 
avanço muito grande produz mais efeitos colaterais. Um dispositivo não avançado é 
ineficaz na redução da apneia do sono e pode até aumentar a frequência da apneia. Um 
estudo revelou um efeito prejudicial dos APM durante as primeiras 6 semanas se 
aplicados sem titulação (Fleury, 2006; Marklund, 2012; Bettega et al, 2016). 
   Como a titulação é um elemento importante para o sucesso do tratamento, uma nova 
tecnologia foi introduzida em 2014, com um posicionador mandibular controlado 
remotamente que pode determinar objetivamente o nível ótimo de protrusão mandibular, 
até correção dos eventos respiratórios (Shigemoto, 2015). 
IV.3. Tratamentos cirúrgicos  
   Os tratamentos cirúrgicos poderão ser considerados nas seguintes situações: 
- Tratar doentes com AOS grave ou com anomalias anatómicas óbvias ou que 
recusam o tratamento com PAPC ou APM 
- Melhoriar a adesão ao PAPC ou APM (SPLF, 2010). 
A cirurgia pode intervir no tratamento de fatores risco aumentado para a AOS, 
nomeadamente: 
- Obesidade 
- O nariz: desvios septais, esporas, perfurações e turbilhões inferiores hipertróficos. 
- Cavidade bucal: macroglossia, úvula aumentada, amígdalas hipertróficas e palato 
mole alongado.  
- O pescoço: massas anormais.  
Graças à classificação de Mallampati, será possível categorizar o tamanho relativo da 
orofaringe (fig.16). Aquela também prediz a dificuldade de intubação orotraqueal durante 
a anestesia e pode ser um bom indicador de apneia obstrutiva do sono (quanto maior a 
sua pontuação, maior a probabilidade de haver apneia do sono). 
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Este procedimento é uma das cirurgias de apneia do sono mais comuns. Uma redução 
de mais de 50% no IAH e/ou um IAH inferior a 20 é conseguida em pouco mais de metade 
dos casos, mas quanto maior o IAH, menor a taxa de sucesso. A UPPP resulta em 
vazamento oral significativo e redução da adesão ao PAPC. 
Variações da operação podem ser realizadas por meio de uma uvulopalatoplastia 
(UPAL) a laser, que permitirá um aumento progressivo do espaço retrovelete através da 
modelagem da úvula, da borda livre do véu palatino e dos pilares das amígdalas. Ao 
contrário da UPPP, a UPAL pode ser realizada por anestesia local, mas parece menos 
eficaz. 
Os tratamentos velo-amígdalas são recomendados em pacientes com AOS leve a 
moderada, na ausência de comorbidade cardiovascular, obesidade (IMC ≥ 30), de 
obstaculo misto velo-amígdala e retro-basilíngue, clínica ou radiologicamente evidentes 
(concordância profissional). 
• Aliviar a obstrução da base da língua e da hipofaringe: 
   Os tratamentos cirúrgicos linguais no tratamento cirúrgico da AOS têm como objetivo 
reposicionar a língua ou reduzir seu volume. São recomendados para AOS leves a 
moderados com um obstáculo puramente lingual sem anormalidades esqueléticas. 
   Como exemplo de tratamento para reposicionar a língua, existe a “sutura de suspensão 
da Língua-base”, uma sutura submucosa é ancorada à tuberosidade genial para evitar o 
colapso da língua e obstruir a faringe quando a atividade muscular é reduzida durante o 
sono. 
A redução lingual pode ser realizada por: 
- Glossectomia posterior da linha média, permite reduzir a quantidade de tecido na base 
da língua por vários métodos, é um método cirúrgico eficaz para reduzir a apneia, pode 
ser realizado por radiofrequência, electrocauterização ou coblação.  
- Avanço do Genioglossus, o processo de avanço do genioglossus consiste em fazer um 
corte retangular no osso da mandíbula onde o músculo do genioglossus se liga e então 
movendo-o para frente com o músculo anexado. A taxa de sucesso da intervenção é 
variável e é geralmente realizada com a UPPP para maximizar os resultados. 
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- Cirurgia robótica transoral para redução da base da língua, realizada pela primeira 
vez em maio de 2008. É uma versão transoral robótica da operação Chabolle (Hio-
epiglotoplastia de redução da base transcervical aberta da língua) para apneia obstrutiva 
do sono moderada a grave. Agora faz parte da rotina cirúrgica dos distúrbios respiratórios 
do sono. A taxa de sucesso, definida como uma redução de 50% no IAH pré-operatório e 
uma taxa global de eventos de IAH <20/h, é alcançada em até 76,6% dos pacientes. É 
uma cirurgia minimamente invasiva. O robô cirúrgico permite intervir onde o cirurgião 
ver não teria acesso.  
   Finalmente, o avanço maxilo-mandibular é atualmente a intervenção cirúrgica mais 
eficaz e é tão eficaz quanto o PAPC. Indicado em casos de estreitamento ou hipoplasia 
da maxila, obstrução da base da língua e obstrução hipofaríngea. Nesta operação, os 
maxilares superior e inferior são cirurgicamente fraturados, e ambos são movidos para 
frente para ampliar a via aérea. A mobilização da maxila em associação com o avanço 
mandibular será possibilitada pelas osteotomias de Lefort I.  
   Existem outras técnicas que são cada vez menos utilizadas ou utilizadas, como a 
traqueostomia, a radiofrequência e os implantes palatinos.  
   A taxa de sucesso das cirurgias parece ser menor do que a PAPC, mas este tratamento 
é sobretudo para pacientes com um impasse terapêutico para os quais não há outra solução 
a propor além dos dispositivos de avanço mandibular e que devido aos varias 
comorbidades do AOS é importante de intervir (Blumen et al, 2010; Phan et al, 2016; 
Vicini et al, 2017 ). 
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V. Perspetivas futuras 
 
Como visto, nas partes anteriores, aproximadamente 7,5% da população sofra de 
AOS moderada a grave com IAH>15 e este doença, não tratada, pode causar grandes 
problemas de saúde.  
Apesar dos vários tratamentos oferecidos, incluindo o PAPC de primeira linha, 
temos ainda má adesão de até 20% dos pacientes diagnosticados que recusam a terapia, e 
até 50% dos pacientes que não aderem com a PAPC.  
Ainda hoje, a AOS é uma preocupação crescente nos cuidados de saúde, pelo que 
há necessidade de implantar novas opções terapêuticas (Sutherland et al, 2015). 
 
 
V.1. A estimulação do nervo hipoglosso 
 
Nos últimos anos, tem sido observado que a estimulação do nervo hipoglosso 
(HNS) previne a ocorrência de apneia e hipopneia e, por conseguinte, de despertares 
relacionados com a respiração. Entanto devemos ter atenção na titulação desta 
estimulação porque ela “pode induzir despertares noturnos se a intensidade for demasiado 
elevada”. A estimulação do nervo hipoglosso melhora o nível objectivo de alerta e altera 
a arquitectura do sono nocturno (Philip et al, 2018). 
 
Existem vários neuro estimuladores implantados disponíveis: 
   
Implanto Nyxoah:  
 Em 2019, a empresa do implanto Nyxoah que é um dispositivo de 
neuroestimulação recebeu a aprovação da marca CE para o sistema Genio® na Europa.  
Este tratamento consiste na implantação do “Gênio” na área do queixo através de uma 
cirurgia minimamente invasiva. Ele vai ficar no músculo genioglosso; seus eletrodos de 
estimulação enfrentam ambos os ramos do nervo hipoglosso alvo e deste maneira vai 
ajudar a manter a via aérea superior aberta e a prevenir eventos de apneia e hipopneia. 
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O dispositivo é acompanhado de um adesivo descartável com um chip de ativação que é 
usado no queixo todas as noites. O chip de ativação é removido todas as manhãs e 
recarregado e a titulação pode ser ajustada. A vantagem do dispositivo é que ele pode ser 
facilmente implantado, é discreto e pode melhorar a qualidade de vida e a adesão das 
pessoas com AOS.Este tratamento é indicado para AOS moderada a grave. 
 
 
Dispositivo Inspire:  
O dispositivo inclui um pequeno pacemaker colocado abaixo da pele do pescoço, 
sob a clavícula, na área muscular intercostal; Vai estimular o nervo hipoglosso, em 
sincronia com a respiração, para obter uma resposta neuromuscular na base da língua e 
aumentar a permeabilidade das vias aéreas superiores. O paciente pode ajustar a 
amplitude utilizando o controlo remoto para encontrar um nível que lhe proporcione um 
sono confortável. 
É indicado para AOS moderada a grave. 
 
O Aura6000: 
Este dispositivo, ainda em ensaios clínicos, é para ser implantado perto do nervo 
hipoglosso e vai criar uma ligeira estimulação da língua durante o sono, reduzindo ou 
eliminando significativamente os episódios de apneia do sono. Para momento so sabemos 
que é para a AOS com um IAH entre 20 e 65 (NIHR, 2017; Roy, 2019). 
Dentro os diversos neuro-estimuladores, podemos também falar do “Respicardia 
remedē System” que é implantado sob a pele na parte superior do tórax com fios finos 
que são enfiados através de veias próximas ao nervo que estimula a respiração, o nervo 
frênico. A estimulação elétrica vai contrair o diafragma e restaurar um padrão de 
respiração e volume normais. O dispositivo liga-se automaticamente todas as noites. 
Também é indicado para AOS moderada a grave (NIHR, 2017; Roy, 2019). 
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V.2. Farmacoterapias  
 
Atualmente, não existem terapêuticas farmacológicas aprovadas para a AOS. No 
entanto, estudos preliminares recentes com alguns fàrmacos revelaram-se promissores. 
A administração intranasal de oxitocina diminuiu a frequência das hipopneias e a 
duração das apneias e hipopneias em doentes com AOS. A oxitocina tem os seus niveis 
mais baixos durante o sono. Os mecanismos podendo mediar os seus efeitos benéficos na 
AOS incluem a ativação do sistema parassimpático e do núcleo do nervo hipoglosso, que 
possui recetores para este neuropéptido (Jain et al, 2017). 
A administração combinada de oxibutinina e atomoxetina antes de dormir reduziu em 
pelo menos 50% o IAH nos doentes com AOS. Estes fármacos agem em neurónios do 
tronco cerebral. A oxibutinina bloqueia os recetores da acetilcolina no núcleo do nervo 
hipoglosso, favorecendo a contração do músculo genioglossus durante o sono REM ; 
enquanto a atomoxetina aumenta as ações da noradrenalina e as respostas do genioglossus 
durante o sono NREM (Wadman, 2018).  
O dimetil fumarato é um fármaco imunomodulador aprovado para tratamento da 
esclerose múltipla e que alivia os eventos de apneia nestes doentes. Um estudo recente 
observou, que o dimetil fumarato reduz a atividade inflamatória e a frequência e 
severidade de apneias/hipopneias em doentes com AOS. Este trabalho sugere que 
fármacos controlando a atividade inflamatória associada à AOS poderão ser benéficos 































A apneia obstrutiva do sono é devida a obstrução parcial ou total das vias aéreas 
superiores. Esta patologia causa episódios de apneia/hipopneia e deficiente oxigenação 
sanguínea durante o sono. A sua prevalência é estimada em 3% nas mulheres e 10% nos 
homens de 30 a 49 anos, e 9% nas mulheres e 17% nos homens de 50 a 70 anos. 
 
Esta entidade tem muitas consequências nefastas para a saúde geral do individuo, 
constituindo um risco para diversa patologia metabolica, vascular, inflamatoria e 
degenerativa. É, portanto, essencial que seja diagnosticada e tratada precocemente. A 
apneia obstrutiva do sono pode ser tratada com diferentes abordagens. A pressão aérea 
positiva contínua permanece como a gold-standard, apesar de problemas de adesão e, em 
segunda linha, o aparelho de protrusão mandibular, que tem comprovado a sua eficácia 
nos últimos anos. Em casos selecionados, uma intervenção cirúrgica tem de ser 
considerada. Estudos recentes abrem perspetivas de novas opções terapêuticas, incluindo 
a estimulação do nervo hipoglosso e a administração de certos fármacos. 
  
Em sintese, a apneia obstrutiva do sono exige uma abordagem multidisciplinar e o médico 
dentista tem um papel importante no diagnóstico, prevenção e tratamento de doente 
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